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A Case of Severe Metabolic Acidosis Associated with Sodium Hypochlorite 
(Bleach) Poisoning Treated by Hemodialysis
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Sodium hypochlorite (NaOCl) is commonly used as a disinfectant or bleaching agent. The ingestion of household bleach is often 
benign, with minimal irritating effect on the mucosa. Occasionally, however, it can be life-threatening. Here, we report an unusual 
case of acute poisoning involving household bleach with a near-fatal outcome that was treated with intense hemodialysis. A 
42-year-old woman presented to the emergency room after ingesting 1 liter of 5% household bleach. Ten hours later, her metabolic 
acidosis, hypernatremia, hyperchloremia, and renal failure deteriorated gradually, despite aggressive medical treatment. Rapid, ef-
fective correction of the metabolic acidosis and electrolytes imbalance was needed and hemodialysis was performed immediately. 
After 3 days of dialysis, the laboratory imbalance was completely corrected. (Korean J Med 2011;80:600-604) 
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서     론
일반 가정에서 표백제나 살균제로 흔히 사용되는 락스는 
차아염소산나트륨(NaOCl, Sodium hypochlorite)을 포함한 염
소계 화학복합제이다. pH 11-12의 알칼리 제재인 차아염소
산나트륨은 음독하였을 경우 자체로도 독성을 나타내나, 체
내에서 염소가스(Cl)를 만들거나 염산(HCl)을 생성하여 이차
적으로 장기를 부식시키고 손상을 주게 된다[1]. 대부분의 
경우 경도의 구강 및 식도 화상, 위장관 자극 증상 등을 일
으키며, 조직의 광범위한 괴사나 협착은 드문 것으로 보고되
었으나, 자살을 목적으로 많은 양을 음독하였을 경우 식도 
및 위의 천공이나 협착[2-4], 기도부종 등[5]이 발생할 수 있
으며, 국외에서는 고나트륨혈증, 고염소혈증, 대사성 산증으
로 사망한 예도 있다[6,7]. 국내에서는 락스 음독 후 대사성 
산증의 합병증이 발생한 예가 아직 보고된 바가 없어, 본 저
자들은 자살을 목적으로 과량의 락스를 마신 후 심각한 대
－ Sung Chang Bae, et al. Metabolic acidosis due to bleach poisoning－
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Figure 1. Gastrointestinal endoscopy showed third degree corrosive esophagitis (A) and mild hemorrhagic gastritis (B).
사성 산증이 발생하여, 혈액투석 치료를 시행하여 완치한 
1예를 경험하였기에 문헌고찰과 함께 보고하는 바이다.
증     례
환  자: 권 , 여자, 42세
주  소: 의식저하, 오심, 구토
현병력: 환자는 내원 직전 자살을 목적으로 1리터의 락스
(5%, 가정용 세제)를 마시고 상기 증상을 주소로 응급실로 
내원하였다.
과거력 및 가족력: 특이사항 없었다.
진찰 소견: 응급실 내원 당시 혈압은 95/60 mmHg, 맥박은 
88회/min, 호흡수는 18회/min, 체온은 36.6℃였다. 의식 상태
는 혼미하였고, 간간히 흥분하는 모습을 보였으며 구토와 오
심을 동반하였다. 대광 반사는 정상이었고, 흉부 및 복부 진
찰상 특이소견은 관찰되지 않았다.
검사 소견: 내원 당시 시행한 말초혈액 검사에서 백혈구 
5,880/mm3 (중성구 72.5%), 혈색소 13.5 g/dL, 혈소판 267,000 
/mm3였으며, 혈청 생화학 검사에서 calcium 8.7 mg/dL, phos-
phorus 3.8 mg/dL, BUN 9.3 mg/dL, creatinine 1.0 mg/dL, uric acid 
4.7 mg/dL, total protein 7.9 g/dL, albumin 4.6 g/dL, GOT 18 IU/L, 
GPT 11 IU/L, total bilirubin 0.8 mg/dL, Na/K/Cl/tCO2 148/3.4/ 
106/13 mmol/L였다. 동맥혈 가스 검사에서 pH 7.204, PaCO2 
30.9 mmHg, PaO2 156.5 mmHg, HCO3- 12.3 mmol/L, Base 
excess -13.8 mmol/L, SaO2 99.9%로 대사성 산증이 관찰되었
으며 음이온차(Anion Gap)는 29로 증가되어 있었다. 혈액 응
고 검사에서 PT (INR)/aPTT 1.23/ 29.3 sec이었고, 요 검사에
서 specific gravity 1.025, pH 5.5, Protein/RBC는 2+/-이었으며, 
단순 가슴촬영사진과 심전도 검사는 정상이었다.
입원경과 및 치료: 환자는 응급실 내원 당시에 의식 저하
와 함께 락스 중독으로 인한 기도 손상이 의심되어 기관내 
삽관을 시행하였고, 대사성 산증과 저혈압의 교정을 위해서 
중탄산염(Sodium Bicarbonate)의 투여와 수액 공급, 혈압 상
승제의 사용 등의 보존적 치료를 시행하였다. 응급으로 시행
한 위내시경 검사에서는 식도 중간부위에서 위-식도 경계 
부위까지 3도의 부식성 식도염 소견과 중등도의 출혈성 위
염이 관찰되었다(Fig. 1). 그러나 내원 10시간 후 시행한 혈
청 생화학 검사에서 BUN 15.1 mg/dL, creatinine 1.4 mg/dL, 
Na/K/Cl/tCO2 153/5.1/120/4 mmol/L였으며, 동맥혈 가스 검사
에서 pH 6.897, PaCO2 25.9 mmHg, PaO2 227.2 mmHg, HCO3- 
5.1 mmol/L, Base excess -26.2 mmol/L, SaO2 99.6%로 급성 
신부전 및 고나트륨혈증, 고염소혈증, 대사성 산증의 악화 
소견을 보였다. 혈압이 감소하여 혈압 상승제를 사용하였으
며, 전해질 불균형과 대사성 산증의 빠른 교정을 위하여 혈
액 투석 치료를 시작하였다. 4시간의 혈액 투석치료 후에 시
행한 전해질 검사는 Na/K/Cl/tCO2 144/3.7/100/11 mmol/L
A  B
－대한내과학회지: 제 80 권 제 5 호 통권 제 609 호 2011－
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Figure 2. Serial changes in the blood gas analysis (A) and electrolytes (B).
였으며, 동맥혈 가스 검사는 pH 7.136, PaCO2 34.2 mmHg, 
PaO2 128.9 mmHg, HCO3- 11.7 mmol/L, Base excess -15.9 
mmol/L, SaO2 98.1%로 대사성 산증의 호전 양상 보였으나, 
불충분하다고 생각되어 이후 지속적 신대체 요법(CRRT)을 
시행하였다. 입원 3일째 시행한 혈청 생화학 검사에서 BUN 
18.6 mg/dL, Creatinine 1.4 mg/dL, Na/K/Cl/tCO2 134/3.4/98/21 
mmol/L였고, 동맥혈 가스 검사는 pH 7.474, PaCO2 26.6 mmHg, 
PaO2 137.6 mmHg, HCO3- 19.7 mmol/L, Base excess -2.3 mmol/L, 
SaO2 99.7%로 전해질의 불균형과 대사성 산증이 완전히 호
전되어 지속적 신대체 요법 치료를 중단하였고(Fig. 2), 의식
도 명료해졌다. 입원 10일째에 기관지 내시경상 기도 부종도 
완전히 호전되어 기관내 삽관을 제거하였으며, 환자는 보존
적 치료 후 입원 24일째에 퇴원하였다. 현재는 특별한 합병
증 없이 외래에서 추적관찰 중이다.
고     찰
일반 가정에서 세척제나 표백제로 사용되는 락스는 차아
염소산나트륨이 주요 성분인 알칼리 제재의 용액으로 일상 
생활에서 흔하게 사용되고 쉽게 구할 수가 있어서 이와 관
련한 중독 사고가 적지 않게 보고되고 있다. 우리나라에서는 
아직 독극물 중독 사고와 관련한 정확한 통계 자료는 없으
며 미국의 경우, 독극물 통제 센터 협회(American Association 
of Poison Control Center, AAPCC)에서 매년 독극물 중독에 
관련한 통계를 발표해 오고 있다. 2007년도 통계 보고에 의
하면 전체 중독 사고 중에서 90%가 가정에서 일어난다고 하
며, 의도하지 않은 사고에 의한 약물의 노출이 83%였고, 자
살과 같은 의도적인 경우가 8.4%로 조사되었다. 전체 음독
환자 중에서 가정용 표백제 혹은 세척제를 복용하는 경우가 
8.7%로 수면제(12.5%), 화장품(9.7%) 다음으로 많았다. 국내
의 경우, Khi 등이 2005년도에 조사한 결과에 의하면 7년간 
차아염소산나트륨 음독을 주소로 내원한 성인 환자가 67명
이었으며, 이 중 자살 목적의 고의적인 약물의 중독이 56명
(83.6%)이었다. 외국의 통계와는 달리 고의적인 음독의 비율
이 높았던 이유는 조사 대상에서 소아 환자가 제외 되었기 
때문으로 생각된다[8,9].
차아염소산나트륨은 pH 11-12 미만의 알칼리성 액체로서, 
알칼리 제재의 특성상 체내에서 활성 산소를 만들어 내고 
지질 과산화(lipid peroxidation)를 일으켜 조직의 단백을 분해
시키며 콜라겐이나 지방의 대사에도 영향을 미친다[10]. 차
아염소산나트륨이 조직을 손상시키는 정도는 약물의 pH, 농
도, 양 그리고 약물의 접촉기간 등에 영향을 받는다고 알려
져 있으며 그 농도가 적어도 10% 이상이고 산도가 12.5 이
상일 때 독성이 커지게 된다. 하지만 일반적으로 가정에서 
사용되는 락스는 농도가 대부분 5-10%이고 산도는 11-12 정
도에 불과하기 때문에 락스의 중독은 비교적 예후가 좋으며, 
대부분의 환자에서 무증상이거나 인후통, 오심, 구토, 복통 
등의 경미한 위장관계 증상을 호소한다[11]. 앞서 인용한 
Khi 등[8]의 연구에서도 67명의 환자들 중에서 4명의 환자에
서만 위와 식도의 부식성 손상이 나타나거나 식도 열상
(Mallory-Weiss 증후군) 정도만이 관찰되었고, 장기적인 합병
증은 없었다. 이외의 락스 중독과 관련한 여러 보고에서도 
Na (mmol/L) Cl (mmol/L)
A  B
－배성창 외 6인. 대사성 산증을 동반한 락스 중독 1예－
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상기 결과와 마찬가지로 치명적인 합병증의 발생은 드물었
고 대부분 장기적인 예후가 좋았다[12-15]. 하지만 심각한 합
병증이 발생한 사례가 드물게 보고되었으며, 이는 앞서 말한 
대로 손상의 정도와 관련된 인자들의 차이로 인한 결과라고 
판단된다. 이중 식도 협착이나 천공 등의 위장관계 합병증이 
가장 대표적이며[2-4,16] 기도의 부종이나 폐렴, 급성 호흡곤
란 증후군과 같은 호흡 기계의 장애도 간간히 보고된 바가 
있다[5,16].
본 증례와 같이 차아염소산나트륨을 음독한 후, 심한 대
사성 산증과 전해질 불균형의 합병증이 발생한 예는 국내에
서는 보고된 바가 없으며, 국외에서는 2예가 보고되었는데, 
1988년에 Ward 등[6]은 500 cc의 10% 차아염소산나트륨을 
복용한 환자에서 심각한 대사성 산증 (pH 7.25)과 고나트륨
혈증 (169 mEq/L), 고염소혈증(130 mmol/L)이 발생하였으나 
보전적 치료로 호전된 사례를 보고하였고, 1999년에 Ross 등
[7]은 pH 11.4, 5.25%의 정확한 양을 알 수 없는 차아염소산
나트륨을 음독한 환자에서 위장관 조직의 괴사 및 천공, 기
흉이 발생하였고, 이와 함께 대사성 산증(pH 7.18, total CO2 
5 mmol/L) 및 고나트륨혈증(169 mEq/L), 고염소혈증(143 mEq/L)
이 동반되어, 내원 5시간 후 심정지가 발생하여 사망했던 
사례를 보고하였다. 본 증례에서는 환자가 가정용 락스 1 L
를 음독 후, 심각한 대사성 산증과 고나트륨혈증, 고염소혈
증이 발생하여, 음독한 락스의 양이 이러한 대사성 장애과 
전해질 장애의 발생에 큰 영향을 끼친 것으로 생각된다. 
차아염소산나트륨이 체내에 투여되어 대사성 산증과 전
해질의 이상을 일으키는 이유를 살펴 보면, 우선 차아염소산
나트륨은 체내에 존재하는 물(혹은 위에 존재하는 염산)과 
반응하여 차아염소산(hypochlorous acid, HOCl)과 차아염소
산염(hypochlorite ion, OCl-)이라는 두 가지 활성 염소를 만
들어 낸다.
NaOCl + H2O ↔ HOCl + NaOH 
(혹은 NaOCl + HCl ↔ HOCl + NaCl)
HOCl ↔ H+ + OCl-
이렇게 만들어진 차아염소산은 pH가 2 미만인 경우에는 
주로 염소가스를 발생시키고 그 이상에서는 차아염소산이나 
차아염소산염으로 존재하게 된다.
H2O + Cl2 ↔ HOCl + HCl 
체내에서는 위와 같은 화학 반응이 일어나게 되고 결과적
으로 고나트륨혈증과 고염소혈증을 동반한 대사성 산증이 
발생하는 것으로 생각된다[6,17].
환자는 내원 당시, pH 7.20의 대사성 산증의 소견을 보였
고, 중탄산염과 충분한 수분 공급을 하였지만 내원 10시간 
후에는 pH가 6.89로 악화되는 소견을 보였다. 락스와 같은 
약물 중독에 의해 발생한 대사성 산증은 중탄산염을 충분히 
투여하더라도 유기산(organic acid)이 지속적으로 생산되기 
때문에 보존적 치료만으로는 산증의 교정이 쉽지 않음을 보
여준다. 또한 7.20 미만의 심각한 대사성 산증은 심혈관계에 
직접적으로 영향을 미칠 수가 있어서 신속한 교정을 필요로 
한다. 저자들은 환자가 혈역학적으로 불안정한 상태에 있었
으나 대사성 산증의 빠른 교정이 필요하다고 생각되어, 내원 
당일에 4시간의 고식적 혈액투석을 시행하였으며, 이후에는 
지속적 신대체 요법을 시행하였다. 투석 시작 48시간 후에는 
대사성 산증과 전해질의 불균형이 완전히 교정된 것을 관찰
할 수 있었다. Ross 등의 증례에서도 조기에 투석치료가 시
행되었으면 예후가 달라지지 않았을까 하는 아쉬움이 있다.
약물 중독으로 응급실을 내원하는 환자의 치료는 우선, 
구토제나 하제를 사용하거나 위세척 등을 시행하여 약물의 
흡수를 최대한 막는 것이지만 그 효과에 대해서는 아직 임
상적으로 입증된 바는 없다. 특히 알칼리 손상의 경우에는 
물이나 우유, 레몬 주스, 빙초산과 같은 희석액의 사용도 고
려해 볼 수는 있지만, 알칼리 제재로 인한 손상은 그 속도가 
매우 빠르고 정도가 심하기 때문에 희석액의 사용으로는 손
상을 지연시키기 힘들고, 오히려 희석액의 사용이 구토를 유
발하여 식도나 기도의 손상을 유발할 수 있으며, 추후 위-식
도 내시경의 정확한 시행을 방해할 수도 있다고 알려져 있
다. 본 증례의 경우에도 응급실에서 구토제의 사용이나 위세
척은 시행치 않았다.
요     약
락스는 차아염소산나트륨이 주요 성분이며 락스의 중독 
시에는 소화기계나 호흡기계통의 합병증이 흔하게 발생하지
만 가정용 락스는 알칼리 정도와 그 농도가 낮아서 대부분 
장기적인 합병증은 발생하지 않으며 예후도 좋은 것으로 알
려져 있다. 그러나 과량의 락스를 음독한 경우 고나트륨혈증
과 고염소혈증을 동반한 심각한 대사성 산증이 발생할 수 
있다. 또한 본 증례에서는 락스를 음독한 후, 초기에는 비교
적 대사성 산증의 정도가 심하지 않았으나 시간이 지날수록 
심각하게 악화되는 것을 보여주었다. 따라서 1 L 정도의 과
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량의 락스를 음독한 경우 심각한 대사성 산증의 발생에 대
비한 주의 깊은 관찰이 필요하겠으며, 대사성 산증의 발생 
시 조기에 혈액투석을 시행하는 것이 환자의 예후를 호전시
키는 데 도움이 될 것으로 생각한다.
중심 단어: 대사성산증; 차아염소산나트륨; 락스; 중독; 
혈액투석
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